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Eteisvärinä on tavallisin rytmihäiriö sydänleikkauksen jälkeen. Postoperatiivinen 
eteisvärinä lisää komplikaatioiden todennäköisyyttä. Se lisää riskiä saada leikkauksen 
jälkeinen aivohalvaus ja myöhäisempi eteisvärinä. Lisäksi tämä rytmihäiriö pidentää 
potilaiden sairaalassaoloaikaa, sekä lisää kokonaiskustannuksia.  
 
Tämän tutkimuksen tarkoitus oli arvioida postoperatiivisen eteisvärinän vaikutusta 
myöhäisempien sydän- ja verisuonisairauksien esiintyvyyteen ja kuolleisuuteen. 
Tutkimuksessa analysoitiin 519 sydänleikattua potilasta. Tutkimuspotilaiksi hyväksyttiin 
ne, joilla ei ollut aiemmin diagnosoitua eteisvärinää. Ensisijaisina päätetapahtumina olivat 
sydän- ja verisuonisairauksien aiheuttama kuolema, aivohalvaus, myöhäinen leikkauksen 
jälkeinen eteisvärinä sekä sydäninfarkti. 
 
Tutkimukseen osallistuneet potilaat olivat iältään 64,3 (SD 9.0) -vuotiaita. 
Sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän esiintyvyys oli 34,1 %. Keskimääräinen seuranta-
aika oli 76 kuukautta. Kotiutusvaiheessa niistä potilaista, joilla oli ollut postoperatiivinen 
eteisvärinä, oli käytössä varfariinilääkitys  81,4 %:lla.  
 
Tässä tutkimuksessa potilaan korkea ikä nosti sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän 
riskiä.  Tutkimuksessamme sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä ennusti suurempaa 
kuolleisuutta ja myöhäistä eteisvärinää. Aivohalvauksen ja sydäninfarktin esiintyvyydellä 
ei havaittu olevan yhteyttä sydänleikkauksen jälkeiseen eteisvärinään. Kaplan-Meierin 
analyysimenetelmää käyttäen yhteisten päätetapahtumien (myöhäinen eteisvärinä, 
sydäninfarkti, aivohalvaus ja sydän- ja varisuoniperäinen kuolema) todennäköisyys oli 
suurempi potilasryhmässä, jolla oli postoperatiivinen eteisvärinä, kuin niillä potilailla, 
joilla ei postoperatiivista eteisvärinää ilmaantunut.  
 
Tutkimuksemme mukaan sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä lisää myöhäisen 
eteisvärinän ja kuoleman riskiä, mutta ei altista muille päätetapahtumille antikoaguloiduilla 
potilailla. Voidaan katsoa, että sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän esiintyvyys korreloi 
potilaan sydänleikkauksen aikaisen sairauden vaikeusasteeseen. Tutkimuksen pohjalta 
voidaan ehdottaa, että potilailla, joilla on sydänleikkauksen jälkeistä eteisvärinää, tulisi 
tehdä tromboembolisten tapahtumien riskiluokitus antikoagulaatiohoitoa arvioitaessa. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
UNIVERSITY OF EASTERN FINLAND, Faculty of Health Sciences  
School of Medicine  
Medicine  
VÄHÄMETSÄ,JUHA: Atrial fibrillation after cardiac surgery.  
Thesis, 33 pages, 8 appendixes (8 pages)  
Tutors: Juha Hartikainen, professor, Tapio Hakala, docent  
October 2015 
 
Atrial fibrillation is a common arrhythmia after cardiac surgery. It is associated with 
increased postoperative morbidity, increased risk of stroke and late atrial fibrillation, 
prolonged hospital stay and increased costs. The aim of this study was to evaluate 
association between new onset postoperative atrial fibrillation and late cardiovascular 
morbidity and mortality. 
 
The study consist of 519 patients without prior atrial fibrillation undergoing cardiac 
surgery. The endpoints of our study were survival, late atrial fibrillation, stroke and 
myocardial infarction. 
The mean age of patients in this study was 64.3 (SD 9.0) years and median follow-up time 
was 76 months. Postoperative atrial fibrillation occurred in 34.1 % of patients. At the time 
of discharge, 81.4 % of patients who had had postoperative atrial fibrillation were on 
warfarin medication. 
 
Postoperative atrial fibrillation was independent predictor of death and late atrial 
fibrillation. The incidence of stroke and myocardial infarction did not differ between 
postoperative atrial fibrillation and non-postoperative atrial fibrillation groups. Composite 
endpoint (late atrial fibrillation, myocardial infarction, stroke and cardiovascular death) in 
Kaplan Meier plot was worse in postoperative atrial fibrillation group than in non-
postoperative atrial fibrillation group. Postoperative atrial fibrillation seems to be a marker 
of more severe concomitant morbidity at the time of cardiac surgery. Early anticoagulation 
therapy in postoperative atrial fibrillation patients may prevent morbidity and mortality. 
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1 JOHDANTO 
 
Eteisvärinä on yleisin pitkäkestoisista rytmihäiriöistä. Eteisvärinän lääketieteellinen nimi 
on fibrillatio atriorum (lat. fibrillatio atriorum, FA; eng. atrial fibrillation, AF), mutta pu-
hekielessä käytetään yleisesti nimikettä flimmeri. Eteisvärinässä sydämen supistuminen on 
epäsäännöllistä: seinämät supistevat eri tahdissa. Sähköimpulssit kulkeutuvat kammioiden 
puolella epätasaisesti, minkä seurauksena syke on epäsäännöllinen. Eteisten supistelu saat-
taa olla jopa 600 kertaa minuutissa, minkä seurauksena pumppausteho jää vajavaiseksi, 
eikä näin  saa aikaan verta eteenpäin pumppaavaa liikettä (Raatikainen ja Huikuri 2008). 
Eteisvärinä voidaan jakaa neljään päätyyppiin uusiutumistaipumuksen ja keston mukaan 
(Camm ym. 2010, Calkins ym. 2012): 
1. Kohtauksittainen (paroxysmal) eteisvärinä, jossa sinusrytmi palautuu itsestään 7 vuoro-
kauden kuluessa tai rytmi palautetaan sähköisesti tai lääkkeellisesti 48 h:n kuluessa. 
2. Jatkuva (persistent) eteisvärinä, jossa rytmi ei palaudu 7 vuorokauden kuluessa tai rytmi 
palautetaan sähköisesti tai lääkkeellisesti rytmihäiriön kestettyä yli 48 h. 
3. Pitkään jatkunut (long-standing persistent) eteisvärinä: termiä käytetään, kun potilas 
ohjataan invasiiviseen hoitoon, vaikka rytmihäiriö jatkunut yli vuoden. 
4. Pysyvä (permanent) eteisvärinä: rytmihäiriö, joka hyväksytään, koska rytminsiirto ei 
onnistu tai sitä ei pidetä aiheellisena. 
Eteisvärinän esiintyvyys vaihtelee suuresti potilaiden iän ja perussairauksien mukaan. Tä-
mä rytmihäiriö on harvinainen nuorilla, mutta iän myötä sen esiintyvyys lisääntyy nopeas-
ti. Tutkimuksien mukaan vain alle 0,5  % 40–50-vuotiasta kärsii eteisvärinästä. Kuitenkin 
rytmihäiriön esiintyvyys on jo 5–15  % 80-vuotiaiden ryhmässä (Go ym. 2001, Stewarts 
ym. 2001). Lisäksi sukupuolella on havaittu olevan vaikutusta eteisvärinän esiintyvyyteen. 
Miehillä on miltei kaksinkertainen riski sairastua eteisvärinään verrattuna naisiin (Raati-
kainen ja Huikuri 2008). Elinaikainen kehittyvän eteisvärinän riski on noin 25  % 40 vuotta 
täyttäneillä (Lloyd-Jones ym. 2014). 
Rytmihäiriönä eteisvärinä on harvoin hengenvaarallinen, mutta laajoissa tutkimuksissa 
eteisvärinäpotilaiden kuolleisuus on kaksinkertainen sinusrytmissä oleviin verrattuna 
(Krahn ym. 1995, Stevenson ym. 1996, Benjamin ym. 1998). Tähän on syynä mm. eteisvä-
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rinän aiheuttama sydänperäisen tromboembolisen riskin moninkertaistuminen.  Eteisvärinä 
onkin merkittävin sydänperäiselle embolisaatiolle altistava tekijä ja noin 15–20 % kaikista 
aivohalvauksista liittyy eteisvärinään.  Yli puolet aivohalvauksista katsotaan aiheutuvan 
sydänperäisestä embolisaatiosta (Hart ym. 2000). Lukuisat tutkimukset ovat osoittaneet, 
että eteisvärinällä olleen merkittävä rooli kuolleisuuden lisääjänä (Sergeant ym. 1997, Vi-
dailles ym. 2002).  
Tässä katsauksessa (luvut 2–8) perehdytään sydänleikkauksen jälkeiseen eteisvärinään.  
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2 SYDÄNLEIKKAUKSEN JÄLKEISEN ETEISVÄRINÄN ESIINTY-
VYYS 
 
Eteisvärinä on tavallisin rytmihäiriö sydänleikkauksen jälkeen. Raportoitu ilmaantuvuus 
vaihtelee 5–60 %:n välillä. Kuopiossa tehdyssä takautuvassa tutkimuksessa, jossa oli mu-
kana 3776 potilasta, eteisvärinän ilmaantuvuus oli 31 % (Hakala ym. 2002).  
Ilmaantuvuuteen vaikuttaa muun muassa se, minkälaista sydänkirurgiaa tehdään. Potilailla, 
joille tehdään sekä ohitus- että läppäleikkaus samanaikaisesti, eteisvärinän todennäköisyys 
on suurempi kuin niillä, joille tehdään pelkästään ohitusleikkaus (Creswell ja Damiano 
1993, Almassi ym. 1997, Hakala ja Hedman 2003). Tutkimusten mukaan eteisvärinän il-
maantuvuus on suurinta mitraaliläppäleikkauksen jälkeen (Asher ym. 1998). 
Sydänleikatun potilaan iällä on myös selkeä yhteys postoperatiivisen eteisvärinän ilmaan-
tumiseen. Mitä iäkkäämmästä potilaasta on kyse, sitä suurempi on eteisvärinän todennä-
köisyys (Kalman ym. 1995, Amar ym. 2002). 
Lisäksi postoperatiivisen eteisvärinän ilmaantuvuuteen vaikuttavat monet potilaasta riip-
pumattomat tekijät, kuten minkälaista määritelmää eteisvärinästä käytetään, sekä se, min-
kälainen postoperatiivinen rytminseuranta on käytössä.  
Yleisimmin sydämen ohitusleikkauksen jälkeinen eteisvärinä ilmaantuu toisena operaation 
jälkeisenä päivänä ja on lyhytkestoinen ja itsestään loppuva (Aranki ym. 1996). Jopa 80  % 
leikkauspotilaiden eteisvärinöistä kääntyy sinusrytmiin itsestään 24 tunnin aikana. Kuuden 
viikon seurannassa 98 %:lla niistä potilaista, joille kehittyy leikkauksen jälkeen eteisvärinä, 
sinusrytmi on palannut (Auer ym. 2005). 
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3 SYDÄNLEIKKAUKSEN JÄLKEISEN ETEISVÄRINÄN PATOFY-
SIOLOGIA 
 
Sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän patofysiologiaa ei tunneta tarkasti. Rytmihäiriön 
on esitetty olevan seurausta useista seikoista. Yleisimpänä näistä mainittakoon iskemia, 
yleinen inflammaatio sekä sympaattisen hermoston yliaktiivisuus. 
3.1 ISKEMIA 
 
On osoitettu, että sydänleikatuilla potilailla eteisseinämien hapenpuute aiheuttaa muutoksia 
sydämen sähköiseen aktiivisuuteen, ja tämä on osaltaan vaikuttamassa postoperatiivisen 
eteisvärinän esiintyvyyteen (Smith  ym. 1983, Tchervenkov ym. 1983, Chen ym. 1988).  
Tutkimukset ovat osoittaneet myös sydämen valtimoiden vajaatoiminnalla olevan selkeä 
yhteys eteis-kammiotoimintaan, mikä puolestaan osoittaa hapenpuutteen indusoivan pos-
toperatiivista eteisvärinää. On vahvoja näyttöjä, että eteisten hapenpuute toimisi ensisijai-
sena ärsykkeenä laukaisemaan eteisvärinän kehittymisen. Tämä on käynyt ilmi, kun sy-
dänoperaatioita on suoritettu tekniikalla, jossa sydämen sähköinen toiminta pysäytetään ja 
sydäntä jäähdytetään operaation ajaksi. Lisäksi tutkimukset ovat osoittaneet eteisvärinän 
ilmaantuvuuden nousevan, mikäli potilaalla on sinussolmukketta tai eteis-
kammiosolmukketta ruokkivien valtimoiden merkittävä sairaus  (Kolvecar ym. 1997).  
 
3.2 INFLAMMAATIO 
 
Sekä leikkauksen että sydän-keuhkokoneen tiedetään aiheuttavan elimistöön systeemistä 
tulehdusta (Hall ym. 1997, Wan ym. 1997), jolla on arvioitu olevan yhteys postoperatiivi-
sen eteisvärinän ilmaantuvuuteen. 
Tulehdusmerkkiaineiden, kuten CRP:n ja valkosolujen, kohonneet pitoisuudet ovat osoit-
tautuneet postoperatiivisen eteisvärinän ennusmerkeiksi (Bruins ym. 1997, Lamm ym. 
2006). Laajoissa meta-analyyseissä on saatu tuloksia, joiden mukaan lyövän sydämen tek-
niikalla (off-pump coronary artery bypass, OPCAB) leikattujen potilaiden todennäköisyys 
saada postoperatiivinen eteisvärinä olisi pienempi kuin leikkauksissa, joissa käytetään sy-
dän-keuhkokonetta (Möller ym. 2008). Tämän pohjalta voitaneen olettaa sydänkeuhkoko-
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neen aiheuttavan systeemistä inflammaatiota, jolla taas on rytmihäiriöille altistavaa vaiku-
tusta (Bruins ym. 1997, Ishii ym. 2005). 
On myös ehdotettu, että elimistön kohonnut tulehdustila ohitusleikkauksen lisänä voisi olla 
osaltaan altistamassa postoperatiiviselle eteisvärinälle (Bruins ym. 1997, Gaudino ym. 
2003, Abdelhadi ym. 2004). 
  
3.3  SYMPAATTISEN HERMOSTON YLIAKTIIVISUUS 
 
Lisääntyneen sympaattisen aktiivisuuden on katsottu aiheuttavan postoperatiivista eteisvä-
rinää. On osoitettu, että korkea sympaattisen hermoston aktivaatio ja sen seurauksena kor-
kea postoperatiivinen noradrenaliinitaso olivat yhteydessä potilaiden korkeampaan eteisvä-
rinän esiintyvyyteen, verrattuna potilaisiin, joilla kyseistä rytmihäiriötä ei havaittu (Kal-
man ym. 1995).  
Hoque ym. (1998) osoittivat tutkimuksissaan, että potilaat, joilla autonomisen hermoston 
toiminta oli vakaa, välttyivät paremmin sydänleikkauksen jälkeiseltä eteisvärinältä. Näin 
potilaat, joilla oli korkea sympaattinen aktiivisuus, mutta myös potilaat, joilla vallitsi kor-
kea vagaalinen tila, olivat alttiimpia postoperatiiviselle eteisvärinälle.  
Beetasalpaajia, sympaattisen aktivaation estäjiä, käytetään leikkauksen jälkeisen eteisväri-
nän estossa (Aasbo ym. 2005, Burgess ym. 2006). 
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4 ALTISTAVAT TEKIJÄT 
 
Sydänoperaation jälkeisen eteisvärinän riskitekijöitä on raportoitu olevan useita. Yleisim-
piä näistä ovat potilaan korkea ikä, geneettinen taipumus, krooninen keuhkoahtaumatauti, 
sydämen vajaatoiminta, läppävikaleikkaus, lisääntynyt perioperatiivinen iskemia sekä pos-
toperatiivinen pneumonia (Aranki ym. 1996, Mathew ym. 2004, Ak ym. 2005). 
Yleisesti tärkeimpänä altistavana tekijänä postoperatiiviselle eteisvärinälle pidetään aiem-
min sairastettua eteisvärinää. Tämän on katsottu moninkertaistavan todennäköisyyden saa-
da sydänoperaation jälkeinen eteisvärinä (Hashimoto ym. 1991, Matthew ym. 1996, Sved-
jeholm ja Håkansson 2000). 
Iän myötä riski saada sydänleikkauksen jälkeinen AF kasvaa myös merkittävästi (Go ym 
2001, Lloyd-Jones ym. 2004, Heeringa ym. 2006). Iän lisääntyminen kymmenellä vuodella 
kasvattaa riskiä jopa 50 % (Leitch ym. 1990, Matthew ym. 1996, Almassi ym. 1997, Ma-
honey ym. 2002). 
Myös leikkauksen aikana käytettävällä sydän-keuhkokoneella on eteisvärinän riskiä lisäävä 
vaikutus (Bruins ym. 1997, Ishii ym. 2005). Syynä pidetään sydän-keuhkokoneen käynnis-
tämää inflammaatiota (ks. luku 3.2). Myös perfuusiomenetelmällä saattaa olla vaikutus 
eteisvärinän riskiin. On esitetty että miniperfuusioon liittyisi pienempi riski saada leik-
kauksen jälkeinen eteisvärinä (Hall ym. 1997, Wan ym. 1997). 
Sukupuolten välisissä eroissa miehet ovat naisia alttiimpia saamaan postoperatiivisen 
eteisvärinän. Tämän on ajateltu olevan seurausta sukupuolten välillä olevista eroista ioni-
kanavissa ja autonomisen hermoston toiminnassa (Fuller ym. 1989, Aranki ym. 1996,  Za-
man ym. 2000. Mahoney ym. 2002). 
Yksittäisten tutkimusten pohjalta myös monia muitakin tekijöitä voidaan pitää AF:n riski-
tekijöinä. 
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5 VOIKO ETEISVÄRINÄN RISKIÄ PRE-OPERATIIVISESTI ARVI-
OIDA? 
 
Vaikka leikkauksen jälkeinen eteisvärinä on useimmiten ohimenevä eikä aiheuta itsenäise-
nä seurauksia, on kuitenkin vakavien komplikaatioiden vaara olemassa. Näitä ovat mm. 
akuutit munuaisvauriot, hemodynaaminen epävakaus, sydämen vajaatoiminta, aivohalvaus 
ja kuolema (Almassi ym. 1997, Ahlsson ym. 2009, Kaireviciute ym. 2009). Tästä syystä 
potilaat, joiden riski saada sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä on suuri, olisi elintärkeä 
tunnistaa ja he voisivat hyötyä intensiivisestä ennaltaehkäisevästä hoidosta ja tehostetusta 
seurannasta. 
Tärkeimmät postoperatiivisen eteisvärinän riskitekijät ovat korkea ikä, aiempi eteisvärinä, 
hypertensio sekä aiempi läppäleikkaus (Hakala T ja Hedman A 2003). Muita raportoituja 
riskitekijöitä ovat miessukupuoli, munuaisten vajaatoiminta, keuhkoahtaumatauti ja tupa-
kointi. Lisäksi riskiä lisääviksi tekijöiksi on esitetty lihavuutta ja metabolista oireyhtymää 
(Echahidi ym. 2007), vasemman eteisen heikentynyttä toimintaa (Leung ym. 2004, Bene-
detto et al. 2007), vasemman eteisen laajentumaa (Ducceshi ym. 1999), aiempaa sydänli-
hasinfarktia (Mahoney ym. 2002), alle 80 lyöntiä minuutissa olevaa lepopulssia (Almassi 
ym. 1997), perifeeristä valtimosairautta (Creswell ja Damiano 2001) sekä kolmen suonen 
tautia (Ducceschi ym. 1999). Toisaalta myöskään eteisylitahdistuksella ei ole havaittu ole-
van vaikutusta sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän esiintyvyyteen (Hakala ym. 2005). 
Sydänleikkauksen jälkeisen kuolemanriskin arvioinnissa on käytössä useita eri menetel-
miä. Yksi näistä on eurooppalaisten kehittämä EuroSCORE (European System for Cardiac 
Operative Risk Evaluation) -pisteytys, jota on käytetty mm. eteisvärinän todennäköisyyden 
arvioinnissa sydänleikkaukseen menevillä potilailla (Roques ym. 2003).  
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(http://www.cardiothoracicsurgery.org/content/7/1/87/figure/F2) 
Kuva 1. Todennäköisyystaulukko eteisvärinä arviointiin. Riskipisteytystaulukko postope-
ratiivisen eteisvärinän arviointiin CABG/OPCAB tai AVR+CABG leikkausten jälkeen poti-
laille, joilla ei ole aiemmin ollut eteisvärinää, perustuen ikään ja EuroSCORE-
pisteytykseen. Todennäköisyys ilmaistu prosentteina. 
 
Esimerkiksi 50-vuotiaan potilaan, jonka EuroSCORE on 2, todennäköisyys saada sydän-
leikkauksen jälkeinen eteisvärinä on 17 %. 
Toinen pre-operatiivisen eteisvärinän riskinarviointiin esitetty menetelmiä on herkkyys-
EKG:ssa mitattu (SAEKG) P-aallon pituus eri kytkennöissä. Useat tutkimukset ovat osoit-
taneet SAEKG:ssä havaitun pidentyneen P-aallon olevan postoperatiivisen eteisvärinän 
itsenäinen riskitekijä. Näissä tutkimuksissa epänormaalina P-aallon pituutena pidettiin ar-
voja 122–155 ms (Steinberg ym. 1993, Klein ym 1995, Zaman ym. 1997, Stafford ym. 
1997, Aytemir ym. 1999, Caravelli ym. 2002, Bodeus ym. 2006, Hayashida ym. 2005). 
Lisäksi 12-kytkennän EKG:tä on tutkittu paljon postoperatiivisen eteisvärinän ennakoijana.  
Näissä tutkimuksissa on kiinnitetty huomiota P-aallon kestoon. Kuitenkin tutkimustulokset 
ovat olleet ristiriitaisia. Stafford ym. (1997), sekä Caravelli ym. (2002) tekemissä tutki-
muksissa ei pystytty löytämään P-aallon kestolla ja postoperatiivisen eteisvärinän esiinty-
vyydellä korrelaatiota.  
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Yhteenvetona voitaneen sanoa, että eteisvärinän riskiä voidaan arvioida preoperatiivisesti 
monella tavalla, mutta riittävää ennustetta ei toistaiseksi ole. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
12 
 
 
6 ETEISVÄRINÄN EHKÄISY 
 
6.1 BEETASALPAAJAT 
 
Beetasalpaajien teho postoperatiivisen eteisvärinän ehkäisijänä on kiistaton. Kuitenkaan 
laajojen meta-analyysien pohjalta lääkeannoksen koolla tai beetasalpaajan tyypillä ei ole 
havaittu olevan selkeää vaikutusta rytmihäiriön ennaltaehkäisyssä (Andrews ym. 1991, 
Kowey ym. 1992, Crystal ym. 2002, Burgess ym. 2006). Tutkimuksissa on havaittu, että 
varhain ohitusleikkauksen jälkeen annettu peroraalinen beetasalpaaja imeytyy huonosti ja 
näin sen vaikutus eteisvärinän ehkäisyssä ei olisi tehokas (Valtola ym. 2007).  
Suomalaisessa tutkimuksessa on tuotu esille, että suoneen annosteltavan metoprololin toi-
mivan merkittävästi paremmin postoperatiivisen eteisvärinän ehkäisyssä kuin oraalisesti 
annosteltaessa (Halonen ym. 2006). 
Yhteenvetona voitaneen mainita beetasalpaajien kiistattomasti vähentävän postoperatiivi-
sen eteisvärinän todennäköisyyttä. Niiden tulisi olla käytössä kaikilla riskipotilailla. 
 
6.2 SOTALOLI 
 
Sotaloli on rytmihäiriölääkkeenä käytetty III ryhmän epäselektiivinen beetasalpaaja. Lääk-
keen tehokkuutta on tutkittu postoperatiivisen eteisvärinän ennaltaehkäisijänä, ja lääkkeen 
on havaittu tehokkaaksi plasebo-kontrolloiduissa tutkimuksissa (Pfistere ym. 1997, Weber 
ym. 1998, Gomes ym. 1999). 
Tutkimusten pohjalta sotalolia voidaan pitää potentiaalisena rytmihäiriölääkkeenä. Kuiten-
kin lääkkeen ongelmana on sen taipumus aiheuttaa kääntyvien kärkien rytmihäiriötä ei-
leikatuilla potilailla (Chong ym. 2009). Näin on katsottu paremmaksi käyttää muita beeta-
salpaajia postoperatiivisen eteisvärinän ehkäisyssä. 
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6.3 AMIODARONI 
 
Amiodaronin tehosta postoperatiivisen eteisvärinän ehkäisyssä on tehty lukuisia tutkimuk-
sia. Tutkijat ovat tuoneet ilmi lääkkeen olevan tehokas postoperatiivisen eteisvärinän eh-
käisijänä (Crystal ym. 2002, Aasbo ym. 2005, Gillespie ym. Burgess ym. 2006). 
Eräässä meta-analyysissä kävi ilmi peroraalista ja suonensisäistä annostelua vertailtaessa 
amiodaronin aiheuttavan useammin bradykardiaa ja hypotensiota suonensisäisesti annos-
teltuna (Patel ym. 2006). Vertailtaessa suonensisäisesti annosteltua beettasalpaajaa ja 
amiodaronia ei havaittu eroja postoperatiivisen eteisvärinän esiintyvyydessä (Halonen ym. 
2010). Tutkimuksessa vertailtiin suonensisäisesti annosteltua metoprololia ja amiodaronia. 
Niinpä tutkijat esittivät, että amiodaroni voisi olla toissijainen estolääke ohitusleikkauksen 
jälkeiseen eteisvärinään, mikäli beetasalpaajan käytölle on kontraindikaatioita. 
 
6.4 MAGNESIUM 
 
Sydänleikkauksen jälkeiset matalat plasman magnesiumpitoisuudet ovat yleisiä (Fanning 
ym. 1991, England ym. 1993). Plasman matalien Mg-tasojen on esitetty myös olevan yksi 
altistavista tekijöistä sydänleikkauksen jälkeiseen eteisvärinään (Zaman ym. 1997, Treg-
giari-Venzi ym. 2000). 
Satunnaistetuissa tutkimuksissa, joissa sydänleikatuille potilaille annettiin magnesiumia ja 
vertailuryhmälle plaseboa, saatiin tulos, jonka mukaan Mg-ryhmän etesivärinän esiinty-
vyys on plasebo-ryhmää pienempi (Fanning ym. 1991). 
Tutkijat ovat havainneet myös käänteisen korrelaation magnesiumin annoksen ja postope-
ratiivisen eteisvärinän välillä. Ryhmä, joka sai suurempia magnesiumannoksia, koki har-
vemmin operaation jälkeistä eteisvärinää (Wistbacka ym. 1995). 
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6.5 KORTIKOIDIT 
 
Kortikoideilla on tunnetusti anti-inflammatorista vaikutusta. Koska systeemisellä tulehduk-
sella on löydetty yhteys eteisvärinän ilmaantuvuuteen (Hall ym. 1997, Wan ym. 1997), on 
tehty esitys, jonka mukaan kortikoidihoidolla voitaisiin vähentää postoperatiivisen eteisvä-
rinän ilmaantuvuutta (Dernellis ja Panaterou 2004). 
 
Tutkimukset viittaavat myös siihen, että suonensisäisesti annosteltu hydrokortisoni vähen-
tää postoperatiivisen eteisvärinän suhteellista riskiä 37 % vertailuryhmään nähden (Halo-
nen ym. 2007). 
 
 
6.6 STATIINIT 
Tulehdusta ehkäisevällä lääkityksellä, kuten statiineilla, on esitetty olevan postoperatiivista 
eteisvärinää vähentävää vaikutusta. Tutkimusten lähtökohtana on pidetty eteisvärinän ja 
tulehduksen välistä yhteyttä (Savelieva ym. 2000). 
 
Statiinien vaikutuksesta sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän estoon on esitetty useita 
hypoteeseja, kuten statiinien antioksidanttinen vaikutus, suorat vaikutukset rytmihäiriön 
estoon vakauttamalla solukalvon toimintaa sekä iskeemistä sydänlihasta suojaava vaikutus 
(Chello ym. 2006, Marin ym. 2006, Patti ym. 2006, Kostapanos ym. 2007, Pretorius ym. 
2007). 
 
6.7 ETEISTAHDISTUS 
 
Eteistahdistuksen tehokkuutta postoperatiivisen eteisvärinän estossa on arvioitu lukuisissa 
tutkimuksissa. Tulokset ovat olleet ristiriitaisia. Tutkimuksissa on tullut esille, ettei eteis-
tahdistuksella bradykardian estossa ollut vaikutusta vähentämään sydänoperaation jälkeistä 
eteisvärinää (Hakala ym. 2005). Myöskään tutkijat Maaroos ym. (2012) eivät löytäneet 
tilastollisesti merkittävää eroa vertailtaessa eteistahdistusta suonensisäisesti annosteltuun 
beetasalpaajaan sydänoperaation jälkeisen eteisvärinän ehkäisemisessä. 
 
15 
 
6.8 MUUT PREVENTIOMENETLMÄT 
 
Posteriorinen pericardiotomia on toimenpide, jossa sydämen avaus suoritetaan perikar-
diumin takaa, jolloin postoperatiivinen perikardiaalinen nesteen kerääntyminen vähenee. 
Tämän on esitetty vähentävän operaation jälkeistä eteisvärinää (Mulay ym.1995). 
Kuitenkin myöhemmin tehdyissä laajoissa tutkimuksissa menetelmän vaikuttavuutta eteis-
värinän estäjänä ei ole voitu osoittaa ja posteriorisen pericardiotomian rooli eteisvärinän 
estäjänä on jäänyt näin epäselväksi (Asimakopoulos ym.1997). 
Postoperatiivisen eteisvärinän ehkäisyssä on ollut käytössä useita eri menetelmiä. Maaroo-
sin ym. (2013) tekemän laajan kyselytutkimuksen pohjalta, johon osallistui 214 sydänki-
rurgia Suomesta, Ruotsista, Norjasta, Tanskasta ja Virosta, kävi ilmi, että yleisimmin pos-
toperatiivisen eteisvärinän ehkäisyssä käytössä on oraalinen beetasalpaaja (62 %). Per-
oraalisen annostelun hyödyistä iv-annosteluun nähden on kuitenkin erimielisyyksiä. Uu-
simpien tutkimusten mukaan suonensisäinen beetasalpaaja olisi tehokkaampi (Halonen ym. 
2010), mutta sitä käyttää  vain 6 % sydänkirurgeista.  
Maaroosin ym. (2013) tutkimuksessa Sotalolia (beetasalpaaja ja III-luokan rytmihäiriölää-
ke) käytti vain 15 % sydänkirurgeista eteisvärinän ehkäisyyn. Tähän oli kyselyn mukaan 
syynä lääkkeen taipumus aiheuttaa rytmihäiriöitä provosoivia sivuvaikutuksia. Amioda-
ronia raportoi käyttävänsä 18 % tutkimuksen vastaajista. Kuitenkin useat kirurgit kertoivat 
käyttäneensä amiodaronia rytmihäiriön hoidossa, eivät niinkään sen ehkäisyssä. Tutkimuk-
seen vastanneista 17 % kertoi käyttävänsä magnesiumia rytmihäiriön estolääkkeenä.  
Kortikosteroideilla on myös jonkin verran sijaa rytmihäiriöiden hoidossa, mutta vastaajista 
vain 1 % kertoi käyttäneensä niitä rutiininomaisesti. Suurin syy käyttämättömyyteen oli 
puuttuva näyttö niiden hyödyistä. Kuitenkin viimeisten tutkimusten mukaan kortikoste-
roidien käyttö vähentää postoperatiivista eteisvärinää 38 % (Halonen ym. 2007). 
11 % vastaajista kertoi käyttävänsä eteistahdistusta profylaktisesti rytmihäiriön hoitomene-
telmänä. Yleisin tahdistettava alue oli vasen eteinen. 
Tutkimuksen mukaan muita rytmihäiriön hoitoon käytettäviä profylaktisia menetelmiä 
olivat posteriorisen perikardiumin fenestraatio, nestetasapainon rauhallinen korjaaminen 
operaation jälkeen, jossa tavoitteena potilaan preoperatiivisen painon maltillinen tavoittelu, 
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plasman elektrolyyttien ja hemoglobiinin tarkka kontrollointi sekä sydämen toiminnan 
pysäyttämisajan minimointi operaation ajaksi. 
Yleisesti postoperatiivisen eteisvärinän hoidossa käytetään etupäässä lääkkeitä.  
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7  ETEISVÄRINÄN HOITO 
 
Yleisesti postoperatiivisen eteisvärinän hoidossa on käytössä kaksi hoitolinjaa: sykkeen 
kontrollointi ja rytminhallinta. Sykekontrollissa sinusrytmiä ei aktiivisesti pyritä palautta-
maan, vaan hoidossa pyritään säätämään kammiotaajuus eteisvärinän aikana optimaalisek-
si. Rytminhallinnassa pyritään rytmi palauttamaan sinusrytmiksi. Lisäksi antikoagulaatio-
hoidon merkitys emboliakomplikaatioiden ehkäisijänä tulee muistaa (Ommen ym. 1997). 
Lääkkeistä sekä beettasalpaajia että amiodaronia on käytetty postoperatiivisen eteisvärinän 
hoidossa ja ennaltaehkäisyssä laajalti (Van ym. 2002, Wyse DG 2011). Beetasalpaajat ovat 
ensilinjan hoito sykkeen kontrolloinnissa, mikäli kammiovaste on nopea (Andrews ym. 
1991). Amiodaronin tehosta sykkeen kontrolloinnissa sekä sinusrytmin palauttajana on 
saatu selkeää näyttöä muutamissa tutkimuksissa (McAlister ym. 1990, Cochrane ym. 
1994). Amiodaroni-infuusiota voidaan myös käyttää adekvaatisti sykkeen kontrollointiin 
eteisvärinässä (Cochrane ym. 1994). Vertailtaessa rytmihäiriölääkitysten tehoja ja haitta-
vaikutuksia voidaan amiodaronia pitää varteenotettavana lääkkeenä potilaiden rytmihäiri-
öiden hoidossa (Ommen ym. 1997).  
Ei-farmakologisista menetelmistä mm. eteisten ylitahdistusta on kokeiltu (Zimmer 
ym.2003, Nair ym. 2010, Singhal ym 2010, Zen ym. 2011), mutta tehokkuus ja tulokset 
ovat olleet vaihtelevia.  
Hätätapauksissa, joissa potilas on hemodynaamisesti epästabiili, sähköinen kardioversio on 
ensisijainen hoito. Kuitenkin eteisvärinällä on taipumus palata kardioversion jälkeen 
(Ommen ym. 1997). 
Alle 10 % postoperatiivisen eteisvärinän saaneista potilaista, joiden kotiutushetkellä oleva 
rytmi on sinusrytmi, saa kuuden viikon seurannan aikana eteisvärinän. Profylaktisella lää-
kityksellä, kalsiumkanavan salpaajalla, kiniinillä tai amiodaronilla ei ole osoitettu olevan 
vaikutusta eteisvärinän uusiutumiseen (Yilmaz ym. 1996). 
Yleensä sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä on ohimenevä ja spontaani rytmin palau-
tuminen 24h:ssa rytmihäiriön alkamisesta tapahtuu jopa 80 %:lla potilaista (Cochrane ym. 
1994). On harvinaista, että potilaalle, jolla ennen leikkausta ei ole ilmennyt eteisvärinää, 
sydänleikkauksen jälkeiseksi rytmiksi jäisi eteisvärinä. 
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8 POSTOPERATIIVISEN ETEISVÄRINÄN VAIKUTUS POTILAAN 
ENNUSTEESEEN 
 
Eräässä tutkimuksessa 9,8 vuoden seurannan aikana 32 % ohitusleikatuista potilaista kärsi 
eteisvärinästä. Kyseisenä seuranta aikana 34 % potilaista kuoli. Kaikkien seurantaryhmien 
potilaista suurin kuolleisuus havaittiin postoperatiivisen eteisvärinän kärsineistä potilaista 
(Thoren ym. 2014). 
Toisessa tutkimuksessa ohitusleikattuja potilaita seurattiin 5,7 vuoden ajan. Tässä otokses-
sa sydänleikkauksen jälkeen postoperatiivisen eteisvärinän saaneista potilaista 12,1 % kärsi 
aivohalvauksen, kun vastaava luku potilailla, jotka eivät saaneet eteisvärinää, oli 8,4 % (p 
= 0.0034) (Horwich ym. 2013). 
Eräässä tutkimuksessa on todettu, että ohitusleikatuilla potilailla on kahdeksankertainen 
riski saada tulevaisuudessa eteisvärinä sekä kaksinkertainen riski kokea sydän verisuonipe-
räinen kuolema (Ahlsson ym. 2010). 
Bramer ym. julkaisivat kuitenkin tutkimuksen, jonka mukaan ohitusleikkauksen jälkeinen 
eteisvärinä voisi ennustaa yleistä ja myöhäistä kuolleisuutta, mutta operaation jälkeiseen 
varhaiseen kuolleisuuteen rytmihäiriöllä ei olisi vaikutusta (Bramer ym. 2010). 
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9 TUTKIMUS 
9.1 Tutkimuksen tarkoitus 
 
Sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä on yleinen ongelma. Sen on esitetty lisäävän kuol-
leisuutta ja aivohalvauksia sekä nostavan riskiä saada myöhemmin eteisvärinä. Tutkimuk-
sen päämääränä oli arvioida postoperatiivisen eteisvärinän vaikutusta myöhäisempien sy-
dän-verisuonisairauksien esiintyvyyteen ja kuolleisuuteen 
 
9.2  Materiaali ja menetelmät 
 
Tutkimuksessa analysoitiin tiedot yhteensä 519 Kuopion yliopistollisessa sairaalassa 
(KYS) vuosina 2004–2008 sydänleikattua potilasta, joille tehtiin sepelvaltimoiden ohitus-
leikkaus, aorttaläppäleikkaus tai näiden yhdistelmä. Potilaiksi hyväksyttiin ne, joilla ei 
ollut aiemmin diagnosoitu eteisvärinää. Potilaat olivat sydänleikkauksen jälkeen vähintään 
48 h jatkuvassa EKG-seurannassa. Eteisvärinäjakso oli määritelty, kun sen kesto ylitti 5 
minuuttia. Ensisijaisina päätetapahtumina olivat sydänverisuonisairauksien aiheuttamat 
kuolemat sekä muiden syiden aiheuttamat kuolemat, aivohalvaus, myöhäinen leikkauksen 
jälkeinen eteisvärinä sekä sydäninfarkti. 
9.3 Tilastointi 
Tilastointi ja tulosten analysointi suoritettiin IBM SPSS Statistics Windows 10 -ohjelmalla. 
Leikkauksen jälkeisen eteisvärinän kärsineiden potilaiden ryhmää vertailtiin potilasryh-
mään, jossa leikkauksen jälkeistä eteisvärinää ei ilmaantunut. Tutkimukseen osallistunei-
den henkilöiden muodostamia ryhmiä vertailtiin T-testin avulla. Ryhmien välisten tulosten 
eroavaisuuksien laskemiseen käytettiin χ²-testiä. Monimuuttuja-analyysi riskitekijöiden ja  
päätetapahtumien (kuolema, uusiutuva eteisvärinä, aivohalvaus ja akuutti sydänlihasiske-
mia) välillä suoritettiin binääristä logistista regressioanalyysiä käyttäen. Tutkimukseen 
hyväksyttiin ainoastaan ne apumuuttujat, joilla ei ollut vahvaa korrelaatiota keskenään. 
Kumulatiivisen selviytymisen arviointiin edellä maininittujen ryhmien välillä käytettiin 
Kaplan-Meierin analyysiä. Breslowin testiä käytettiin selviytymisen arvioinnin yhdenmu-
kaistamiseen. Todennäköisyysarvo <0,05 katsottiin tilastollisesti merkittäväksi. 
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9.4 Tulokset 
Tutkimukseen osallistuneet olivat iältään 64,3±8,99-vuotiaita. Sydänleikkauksen jälkeisen 
eteisvärinän esiintyvyys oli 34,1 %. Keskimääräinen seuranta-aika oli 76 kuukautta. Tut-
kimuksen mukaan potilaan ikä sekä tupakoimattomuus lisäsivät sydänleikkauksen jälkei-
sen eteisvärinän esiintyvyyttä. Lisäksi potilaat, joilla sydämen pumppausteho oli madaltu-
nut, kärsivät useammin postoperatiivisestä eteisvärinästä. Tilastollisesti merkittävää näyt-
töä ilmeni myös kotiutusvaiheen varfariini-lääkityksen hyödystä estämässä sydänleikkauk-
sen jälkeistä eteisvärinää (liitteet, Taulukko 1). 81,4 %:lla tutkimuksen potilaista, jotka 
kärsivät sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän, oli ollut käytössä varfariini-lääkitys. 
Sydän- ja verisuonisairauden aiheuttama  kuolema (8,5  % vs. 2,9  %, p = 0.005) ja myö-
häisen eteisvärinän (23,2  % vs. 6,4  %  p < 0.001) esiintyminen oli merkittävästi korkeam-
pi potilasryhmässä, joka oli saanut sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän, (Kuvat 1–4). 
Tutkimuksen pohjalta sydänleikkauksen jälkeisellä eteisvärinällä ei näyttäisi olevan yhteyt-
tä aivohalvauksen esiintyvyyteen (p = 0.093). Myöskään sydäninfarktin esiintyvyydessä ei 
tutkimusryhmien välillä ollut eroavuutta (p = 0.053), (Taulukko 2).  
Monimuuttuja-analyysien pohjalta voitiin havaita sydän- ja verisuonitautien aiheuttamien 
kuolemien lisääntyvän tilastollisesti merkittävästi, mikäli potilaalla oli perifeerinen valti-
motauti (p = 0.019) tai krooninen ahtauttava keuhkosairaus (p = 0.001). Lisäksi potilaan 
iän lisääntyessä sydän-verisuonikuolemien esiintyvyys kasvoi (p = 0.001), (Taulukko 3b). 
Tutkimuspotilaiden sydämen pumppausvoiman vaikutusta aivohalvauksien esiintyvyyteen 
selvitettiin ryhmittelemällä potilaat sydämen pumppaustehon mukaan <40 % ja >50 % 
ryhmiin. Potilaat, joiden vasemman kammion ejektiofraktio oli >50 %, kärsivät aivohal-
vauksista vertailuryhmää harvemmin (p = 0.03). Aiemmin sairastetulla aivoverenkiertohäi-
riöllä oli myös myöhempää aivohalvausta ennustava vaikutus (p = 0.015), (Taulukko 3a). 
Postoperatiivisen eteisvärinän voidaan tutkimuksen pohjalta myös katsoa lisäävän toden-
näköisyyttä saada myöhempi eteisvärinä (p = 0.001), (Taulukko 3a). 
Leikkauksen jälkeisen eteisvärinän kokeneilla potilailla oli suurempi riski kohdata pääteta-
pahtuma (myöhäinen eteisvärinä, sydänlihasinfarkti, aivohalvaus ja sydän-
verisuonikuolema) kuin ryhmällä, joka välttyi eteisvärinältä (p = 0.001), (Taulukko 3b). 
Monimuuttuja-analyysien pohjalta sydänleikkauksen jälkeisellä eteisvärinällä ei ollut kui-
tenkaan itsenäistä ennustearvoa myöhäisempiin sydän- ja verisuonisairauksiin ja kuole-
miin. 
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10 POHDINTA 
Tutkimuksessa havaittiin sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän ennustavan potilaalle 
myöhäisempää eteisvärinää. Tästä huolimatta tutkimuksessa ei tullut esille merkittävää 
yhtäläisyyttä sydänleikattujen potilaiden eteisvärinän ja aivoinfarktin esiintyvyydellä. Sy-
dänleikkauksen jälkeisen eteisvärinäjakson todettiin lisäävän myöhäisempää sydän-
verisuonikuolleisuutta tai muiden syiden aiheuttamaa kuolleisuutta. On kuitenkin todennä-
köistä, että sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän ja potilaan leikkauksen aikaisen sy-
dänverisuonisairauden vaikeusasteen välillä olisi yhtäläisyyttä.   
Yli 90 % tutkimuspotilaista kääntyi sinusrytmiin ennen kotiutumista. Yllättävää oli, että 
jopa neljännes potilaista, joilla sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä todettiin ja joka 
kääntyi sinusrytmiin ennen kotiutusta, sai myöhemmin seuranta-aikana uuden eteisvärinän. 
On mahdollista, että myöhäisen eteisvärinän esiintyvyys oli vieläkin korkeampi, koska 
kohtauksittainen eteisvärinä on vanhemmilla potilailla usein oireeton (Grond ym. 2013, 
Fernandez ym. 2014).  Näin ollen sydänleikkauksen jälkeistä eteisvärinää ei voida käsitellä 
vain ohimenevänä ongelmana, koska uusimariski on suuri.  
Tutkimuksen tulos osoittaa, että sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä on merkittävä ris-
kitekijä myöhemmälle eteisvärinälle, mikä taas vuorostaan altistaa potilaita tromboemboli-
sille tapahtumille. Tutkimuksemme viittaa siihen, että potilailla,  joilla on leikkauksen jäl-
keinen eteisvärinä, tulisi harkita pysyvää antikoagulaatiohoitoa. 
Tehdyssä tutkimuksessa oli myös puutteita. Tutkimuksessa ei ollut vertailuryhmää, jotta 
olisi voitu vertailla antikoagulaatiohoitoa saavien ja antikoagulaatiotahoitoa saamattomien 
potilaiden myöhäistapahtumia. Myöskään seurattujen potilaiden antikoagulaatiohoidon 
oikeaoppista toteutumista ei pystytty luotettavin menetelmin toteamaan. Ei myöskään ole 
tietoa, kuinka usein potilaiden antikoagulaatiohoitoa on jouduttu tauottamaan komplikaati-
oiden takia. 
Sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä ennustaa vahvasti myöhäisempää eteisvärinää, 
mutta ei kuitenkaan ole itsenäinen riskitekijä myöhäisemmille sydän- ja verisuonisairauk-
sille tai kuolemille antikoaguloiduilla potilailla. Voidaan katsoa, että sydänleikkauksen 
jälkeisen eteisvärinän esiintyvyys korreloi potilaan sydänleikkauksen aikaisen sairauden 
vaikeusasteeseen. 
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Tutkimuksen pohjalta voidaan ehdottaa, että sydänleikkauksen jälkeistä eteisvärinää kärsi-
ville potilaille tulisi tehdä tromboembolisten tapahtumien riskiluokitus antikoagulaatiohoi-
toa arvioitaessa. 
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Liiteet: Taulukot ja kuvat 
Taulukko 1. Tutkimukseen osallistuneet henkilöt 
 
         Postoperatiivinen eteisvärinä 
   Ei               Kyllä                        p  
   n=342               n=177 
____________________________________________________________________ 
Ikä, vuosina   62.8 ± 9.4  67.1 ± 8.5             < 0.001 
Miehet,  %   77.2   76.3                0.813 
Tupakoitsijoita,  %  23.2   15.3                0.036 
Diabetes,  %   21.9  25.6                0.349 
Hypertensio,  %  57.5  65.0                0.099 
Perifeerinen valtimotauti,  %   4.5    4.5                0.961 
Aiempi aivohalvaus,  %      6.3    6.8                0.804 
Aiempi AMI,  %  30.7  36.4                0.191 
Sydämen toiminta,  %                    0.024 
 - EF < 40  %    4.0    5.3        
 - EF 40-50  %  17.6  27.5  
 - EF > 50  %  78.4  67.2 
COPD,  %     1.8    3.4               0.247 
Leikkausmenetelmä,  %                                          0.175 
      - CABG  87.8  82.4 
 - Isoloitu AVR   7.4    9.1 
 - CABG + AVR    4.8    8.5 
Postoperatiivinen komplikaatio,  % 13.1  13.1                0.977 
Varfariini kotiutettaessa,  % 24.0  81.4  %             < 0.001 
____________________________________________________________________ 
AMI = akuutti sydänlihas infarkti; AVR = aorttaläpän korjaus; CABG = koronaarivaltimon ohitusleikkaus; COPD = 
krooninen ahtauttava keuhkosairaus, EF = ejektiofraktio; Postoperatiivinen komplikaatio = vuoto, uusintaleikkaus, 
infektio, uusi revaskularisaatio, heikko pumppausteho, aivohalvaus, hengitysteiden toimintahäiriö, munuaisten va-
jaatoiminta. 
Aineisto esitetään absoluuttisina lukuina ( %) tai standardipoikkeamana (SD) 
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Taulukko 2. Päätetapahtumien esiintyvyys potilailla, joilla havaittiin sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä, 
ja potilailla, joilla ei eteisvärinää ilmaantunut 
  
 
Sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä 
 
    Ei                 Kyllä                          p  
    n=342          n=177 
_____________________________________________________________________________________ 
Päätetapahtumat yhteensä, n ( %) 45 (13.2  %)  53 (29.9  %)                  < 0.001 
Myöhäinen eteisvärinä, n ( %) 22 (6.4  %)  39 (23.2  %)                  < 0.001  
Sydänlihas infarkti, n ( %)  12 (3.5  %)  13 (7.3  %)                           0.053 
Aivohalvaus, n ( %)  12 (3.5  %)  12 (6.8  %)                           0.093  
Kuolema, n ( %)  25 (7.3  %)  23 (13.0  %)                     0.034 
Sydän- ja verisuonikuolema, n ( %) 10 (2.9  %)  15 (8.5  %)                     0.005 
 
Muu kuolema, n ( %)  17 (5.0  %)   8 (4.5  %)                     0.820 
______________________________________________________________________________________ 
Päätetapahtumat yhteensä käsittää myöhäisen eteisvärinän, sydänlihasinfarktin, aivohalvauksen ja sydän-verisuoni- 
kuoleman. 
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Taulukko 3a. Sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän ja myöhäiskuolleisuuden välinen yhteys regressio-
analyysin pohjalta.  
  MI           Aivohalvaus  Myöhäinen eteisvärinä 
 
        
  HR    95  % CI      p                      HR    95  % CI     p             HR     95  % CI     p               
Yhden muuttujan analyysi 
POAF, kyllä, ei  2.18     0.97-4.88      0.058 2.00    0.88-4.55      0.098 4.11     2.35-7.19     <0.001  
Monimuuttuja-analyysi 
POAF, kyllä/ei  1.34     0.56-3.22 0.517 2.16     0.89-5.20  0.087 3.71     2.03-4.15 <0.001 
Ikä, vuosina   1.12     1.05-1.20 0.001 1.01     0.96-1.07  0.590 1.04     1.01-1.08   0.024 
 
Sukupuoli, ♀/♂  1.18     0.43-3.25 0.749 1.18     0.39-3.54  0.770    1.05     0.51-2.15       0.900 
 
Hypertensio, kyllä/ei 0.88     0.36-2.15 0.774 0.64     0.26-1.55  0.319 0.86     0.47-1.57   0.622 
 
Diabetes, kyllä/ei  0.79     0.27-2.34     0.670 1.28     0.49-3.38  0.618 0.89     0.44-1.79       0.733 
 
Aiempi MI, kyllä/ei  1.43     0.56-3.60     0.453 1.21     0.48-3.02  0.688 1.14     0.61-2.14       0.679 
 
LVEF < 40  % vs. >50  % 1.24     0.12-12.91 0.858 5.08     1.17-22.0  0.030 1.04     0.26-4.15   0.950 
 
Aiempi AH, kyllä/ei  1.54     0.36-6.62     0.561  4.17     1.32-13.18  0.015 0.71     0.19-2.63       0.610 
 
PAD, kyllä/ei   2.74     0.63-11.9 0.178 3.06     0.37-12.90  0.128 0.29     0.04-2.30   0.239 
 
COPD, kyllä/ei  1.37    0.13-14.33    0.795 0.19     0.01-19.99  0.999 1.30     0.23-7.33       0.769    
________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
AH=aivohalvaus; COPD = krooninen ahtauttava keuhkosairaus; LVEF = vasemman kammion ejektiofraktio; MI = sy-
dänlihasinfarkti; PAD = perifeerinen valtimotauti; POAF= sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä 
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Taulukko 3b. Sydänleikkauksen jälkeisen eteisvärinän ja myöhäiskuolleisuuden välinen yhteys regressio-
analyysin pohjalta. 
 
CV kuolema  Muu kuolemansyy Päätetapahtumat  
                                                                                                                                                yhteensä 
  HR    95  % CI      p                      HR    95  % CI      p         HR    95  % CI      p                        
Yhden muuttujan analyysi 
POAF, kyllä, ei  3.07     1.35-6.99      0.007 1.89     1.04-3.44 0.036 2.82     1.80-4.42 <0.001 
  
Monimuuttuja analyysi 
POAF, kyllä/ei  2.04     0.81-5.13  0.178 1.48     0.75-2.92   0.256 2.31     1.43-3.78   0.001 
Ikä, vuosina   1.14     1.06-1.23  0.001 1.10     1.05-1.16 <0.001 1.05     1.02-1.09       0.001 
Sukupuoli, ♀/♂  1.76     0.64-4.85      0.276 0.81     0.35-1.89   0.633 1.06     0.58-1.92       0.861  
  
Hypertensio, kyllä/ei 1.30     0.50-3.36  0.590 1.48     0.72-3.02   0.286 0.87     0.53-1.43       0.592 
  
Diabetes, kyllä/ei  0.49     0.15-1.65      0.251 0.42     0.17-1.06   0.065 0.94     0.53-1.66       0.820 
 
Aiempi MI, kyllä/ei  2.98     1.10-8.06      0.031 2.32     1.14-4.72   0.020 1.27      0.76-2.14      0.361 
   
LVEF < 40  % vs. >50  % 1.47     0.17-12.8  0.727 3.28     0.77-14.1   0.110 2.03      0.68-6.05      0.206 
  
Aiempi AH,kyllä/ei  1.02     0.19-5.42      0.128  1.82     0.59-5.58   0.294 1.34      0.54-3.30      0.524 
  
PAD, kyllä/ei   5.32     1.31-21.6  0.019 5.91     2.03-17.2   0.001 2.72      1.03-7.15      0.043 
COPD, kyllä/ei  16.1    3.01-85.9       0.001 6.14     1.31-28.8   0.021 1.64       0.41-6.63     0.489 
________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
COPD = krooninen ahtauttava keuhkosairaus; LVEF = vasemman kammion ejektiofraktio; MI = sydänlihas infarkti; 
PAD perifeerinen valtimotauti; POAF = sydänleikkauksen jälkeinen eteisvärinä.  
Päätetapahtumat yhteensä käsittää myöhäisen eteisvärinän, aivohalvauksen, sydänlihasinfarktin ja sydän-verisuoni- 
kuoleman. 
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Seurantakuukaudet
Potilaiden lkm
Ei  eteisvärinää                       342             332             323            261             179             2
Eteisvärinä                             177             160             137            117              56               0
p < 0.001
Eteisvärinä
Ei eteisvärinää
Kuva 1.
 
Kuva 1. Kaplan-Meier selviytyminen:  päätetapahtumat yhteensä, myöhäinen eteisvärinä,  sydänlihasinfarkti, aivo-
halvaus ja sydän-verisuonikuolema, merkittävät kliiniset haittatapahtumat. 
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Seurantakuukaudet
p = 0.006
Eteisvärinä
Ei eteisvärinää
Kuva 2.
Potilaiden lkm
Ei  eteisvärinää 342             342             338            282             200              2
Eteisvärinä                         177             177             175            145               73              0
 
Kuva 2. Kaplan-Meier selviytyminen: Sydän-verisuonikuolema 
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Seurantakuukaudet
p = 0.046
Eteisvärinä
Ei eteisvärinää
Kuva 3.
Potilaiden lkm
Ei  eteisvärinää   342             342             338            282             200              2
Eteisvärinä                         177             177             174            150               73              0
 Kuva 3. Kaplan-Meier selviytyminen:Kaikki kuolemat 
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Seurantakuukaudet
p = NS
Eteisvärinä
Ei eteisvärinää
Kuva 4.
Potilaiden lkm
Ei  eteisvärinää 342             342             338            282             200              2
Eteisvärinä                         177             177             177            150               73              0
 Kuva 4. Kaplan-Meier selviytyminen: Ei sydän- ja verisuonikuolema 
 
